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は じ め に
　解離性動脈瘤は，大動脈では周知の疾患である
が，脳動脈に発生し，くも膜下出血や脳梗塞の原因
としてその存在が知られるようになってきたのは，
病理所見を呈示した 1977 年の Yonas の報告1）を契
機としてからである．脳動脈解離が包括的一般名称
で，その中で動脈瘤部分を形成するものが，解離性
脳動脈瘤であるが，習慣的に解離性脳動脈瘤と呼称
していることも多く，本論ではこれを使用する．解
離性脳動脈瘤は，脳動脈瘤によるくも膜下出血全体
の約 3％を占め，年間発生率は 1～ 2 人/30 万人程
度と予測される2）．しかし最近は，MRI，MRAや
ヘリカルCT等の発達により，比較的若い年齢の脳
梗塞の原因としてあるいは，発生時の頭痛を契機と
して，未破裂の状態で診断される機会が増加し，一
般的な疾患になってきている．著者は 1980 年代か
らこの病態に注目し，1985～2012 年に 302 例の臨
床経験と約 70 例の病理標本の検討例を有しており，
おそらく世界一の経験数であると自負している．日
本でも 1995 ～ 1996 年にかけて解離性脳動脈瘤の全
国調査が行われた3）．
　著者の今までの経験に基づいて発生から治癒のメ
カニズムについて述べ，治療の考え方についても考
察したい．
解離性動脈瘤の発生と内膜の定義
　解離性脳動脈瘤は，その病理所見を正常脳動脈と
比較するのがわかり易い．解離性動脈瘤の定義は，
“壁の断裂によって血管腔の流血が壁内に進入する
こと”とされている4）．動脈の基本的な構造は，内
側から内膜，中膜，外膜の 3層から成り，その間は
弾性板で分けられる．大動脈に代表される，中膜に
多量の弾性線維を含む弾性動脈と，末梢動脈に代表
される，中膜に弾性線維を殆ど有しない筋性動脈の
2種が存在する．脳動脈は代表的な筋性動脈である
が，体血管と異なり弾性板は内膜，中膜の間にある 
内弾性板1層のみで外弾性板が存在しない（Fig．1）． 
大動脈をはじめ，脳動脈，肺動脈，大腿動脈，上腸
間膜動脈，浅側頭動脈，など主要動脈の殆どに解離
性動脈瘤の報告例があるが，脳動脈は大動脈に次
ぐ，2番目の好発部位である．
　典型的な解離性脳動脈瘤の形態は，内弾性板の広
範囲の断裂とそれに伴う壁への血流の進入である．
解離性脳動脈瘤の偽腔は内膜と中膜の間，中膜と外
膜の間に形成されるとしばしば表現されているが，
実際病理標本をみるとこの内膜という表現は，内弾
性板単独のことを指していることは明らかである．
内弾性板の扱いについては，教科書，文献によって 
1：内膜の一部　2：内膜や中膜には属さず，内弾性
板として独立　3：中膜の一部としているものがあ
り5，6），混乱を招く元になっている．内弾性板の扱
いは別にして，内膜は本来，血管腔側から，血管内
皮細胞，内膜下組織とそれを包む基底膜からなる
が，脳動脈を含む筋性動脈では，内膜下組織はな
く，内皮の直下が内弾性板である．内皮は，低倍率
の光顕下では殆どわからない組織であり，エンドセ
リンやNOの放出により中膜平滑筋の収縮による血
管のトーヌスの調整をするという圧センサーとして
の重要な役割を担っているが，単純に血管の構造的
な強度を議論する時には，正常脳動脈では，最内層
は内弾性板であるように見える（Fig．1）．しかし，
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高血圧などの長期の血行力学的ストレスや血管への
微細な外傷に対して反応性に内膜が新生，肥厚し，
加齢とともに見られる頻度が高くなる．高齢者の脳
動脈には，このような反応性の内膜が一般的によく
見られる（Fig．2）．ちなみに動脈硬化とは内膜新
生が生理的範囲にとどまらず，過剰に局在性に増殖
したものであり，Ross が提唱した“Response to 
injury hypothesis”は現在の動脈硬化の発生メカニ
ズムの中心説となっている7）．脳血管では，血流が
直射する脳血管の分岐部の部分には intimal pad と
内膜
Fig. 2　 Intracranial vertebral artery in 63 y.o. man 
With aging, formation of intima is seen.
内弾性板
中膜
外膜
Fig. 1　 Normal cerebral artery（vertebral artery）in 
20 y.o. man EVG staining Internal elastic 
lamina is the innermost layer. Intima is not 
formed.
Fig. 3　 Illustration of proposed classification of non atherosclerotic cerebral fusiform and dissecting 
aneurysms presented by the author
Type4　Saccular aneurysm arising from arterial trunk
Type3　Chronic type dissecting aneurysm
 （Dolichoectatic dissecting aneurysm）
Type1　Acute type dissecting aneurysm
 （classic dissecting aneurysm）
Type2　Non thrombotic fusiform aneurysm
 （segmental ectasia）
thrombus
Intimal flap
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呼ばれる一種の内膜が小児期であっても見られる．
また，血行負荷のかかる大動脈などの弾性動脈や，
筋性動脈である冠状動脈も小児期より内膜が見られ
る．反応性内膜はこのように血管の修復にかかわる
だけではなく，脳動脈瘤の発生，破裂にも大きな関
係をもつ．
　内弾性板が破綻し，その外側を形成する層が血圧
によって拡張した場合が脳動脈瘤である．動脈瘤内
側の壁は次第に反応性内膜によって覆われる．筆者
は，脳血管の本幹動脈瘤を内弾性板の断裂および内
膜の形成パターンと臨床病態をリンクさせて 4つの
タイプに分類した（Fig．3）8）．このうち type 1 の
急性解離性脳動脈瘤が，一般的に言われている解離
性脳動脈瘤である．このように内弾性板は，反応性
内膜と区別して独立に扱われるべきであり，そうで
ないと脳動脈瘤の発生に関する議論に混乱を招く．
興味深いことに，解離性脳動脈瘤は，上記のように
加齢による内膜形成が行われた血管には殆ど発生せ
ず，基本的に内弾性板が最内層である血管に発生す
る．解離性脳動脈瘤は本来病理学的な概念である
が，実際病理を確認することは大半の症例ではでき
ないので，他のタイプの本幹脳動脈瘤とよく混同さ
れていることがありうる．
内弾性板の消耗断裂と内膜新生
　血管の構造を支える細胞外マトリックスとして
は，弾性線維と膠原線維が主である．
　内弾性板は弾性線維からなる円筒のような構造を
しており多数の窓を有する．脳動脈の中膜には栄養
血管がなく，この窓を通じて血管腔との栄養，物質
交換を行っていると推測されている6）．中膜が厚い
大動脈は，分枝から分岐する vasa vasorumが外膜
と中膜の外 1/3 を栄養し，内膜と中膜の内 2/3 は血
管腔側から栄養され，境界となる領域は栄養補給が
行きにくく，大動脈解離はこの面から発生しやすい
とされている9）．
　脳動脈の内弾性板は単独で 600 mmHg に耐える
正常脳血管では最強の構造物である10）．血圧に対す
るクッションのような役割をしており，最大 200 ～
300 ％に伸展しうるという6）．しかし積年の血行負
荷，加齢で，脆弱になり，次第に断裂することが多
くなる．内弾性板は再接着することなく，替わりに
反応性に内膜新生が生じてこれを修復する．この反
応性の内膜は，収縮型平滑筋が合成型平滑筋に変化
することによって生成される膠原線維がマトリック
スの主なものであり，内弾性板にかわって血管壁を
支える中心となる．収縮型から合成型への平滑筋細
胞の形質変換は，血小板から放出される成長因子で
ある PDGF，bFGFが最も重要な因子の一つである．
発生後新しい内膜には平滑筋細胞が豊富であるが，
時間が経過したものは平滑筋細胞が少なく，膠原線
維が主である．膠原線維の元になる collagen は，
19 種類の subtype が同定されており，血管壁に多
いのは typeⅠ，typeⅢである．血管外膜のマトリッ
クスもほぼ膠原線維からなる．collagen の性質は
elastin に比べて硬く，加齢とともに内膜が肥厚し，
血管が弾性を失って硬くなっていくのはこのためで
ある．解離性脳動脈瘤の標本では，内弾性板の断裂
はmechanical なように見える．しかし弾性線維や
膠原線維を分解する酵素であるMMPの作用や，遺
伝的な弾性板の脆弱性などの要因については，これ
からの研究の課題であろう．
解離性脳動脈瘤の発生と臨床形態
　解離性脳動脈瘤の発生は，内弾性板の急激な広範
囲の断裂から始まる．中膜は平滑筋が主体で柔らか
く，内弾性板が断裂した場合さまざまな程度に破壊
される．内弾性板があまりはっきりせず厚い中膜を
有する解離性大動脈瘤においては，先行する中膜壊
死の存在が指摘されているが，脳動脈においては構
造が全く異なり中膜病変が先行するかどうかははっ
きりしない．解離性動脈瘤の定義上は壁内に流血が
侵入することであるが，実際は内弾性板のみが断裂
し中膜が殆ど正常であるもの，中膜内部に進入する
もの，中膜が完全断裂して外膜一層となっているも
のなどがあり，かならずしも偽腔を形成しない場合
も多い．通常エントリーは内弾性板の断裂部の 1か
所の場合が殆どであるが（Fig．4），中膜内の偽腔
から血管腔に再進入し，血管腔と偽腔の 2つの流れ
を有するものがまれながら存在する11）．よく画像所
見で intimal ﬂap という言い方をしている場合があ
るが，実際に ﬂap 状になって画像上の所見として
見えるかどうかはなはだ怪しく，あるとしても
intima ではなく，中膜の一部と内弾性板の複合体
である（Fig．5）．
　解離性脳動脈瘤の発生時に頭痛をともなう場合が
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Fig. 4　 Left vertebral artery dissecting aneurysm which 
presented SAH in 67 y.o. man. Proximal clipping was 
performed on Day 0. The patient died of pneumonia and 
was autopsied on Day 11.
Upper :  serial slices of the aneurysm.（EVG staining）
Arrows indicate lacerated edge of the internal 
elastic lamina.
Lower :  Left photogram of the dissecting aneurysm at 
autopsy
Middle :  angiography Right Structure of the aneurysm 
reconstructed from thin slices.
The pseudolumen was connected with true lumen 
through an entry which was formed by laceration of 
internal elastic lamina and media.
Fig. 5　 Left vertebral artery dissecting aneurysm which 
presented SAH in 45 y.o. man. A Slice at the 
rupture point（AZAN staining）
The patient died on Day 2 and was autopsied. 
A :   This slice shows no neointima. Flap consists of 
media and internal elastic lamina.
B :   Magniﬁcation of the ﬁg 5A. This ﬁgure shows 
that the dissecting plane is formed within 
media, because part of media is attached to 
adventitia.
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多いので，ある程度の動脈壁の断裂の場合には頭痛
を感じると考えられる．修復過程において，内弾性
板の断裂部は徐々に新生内膜によって覆われてい
く．内膜新生は，動脈を伸展させて内弾性板の断裂
を生じさせた実験では，1日目でマクロファージ，
好中球が損傷部位に集積，2日目に血管内皮ができ
始め，4日目で血管内皮が完成し，1週間ごろから
新生内膜の形成が始まり 3か月ごろまでの間に完成
する12）．逆にこのような実験結果に基づき，解離性
脳動脈瘤の標本と臨床経過を照らし合わせると，発
生からの時間が推測でき，発生時に伴う頭痛の時点
が解離性動脈瘤発生の時期であることが検証でき
る．結局，どの程度の内弾性板の断裂が解離性脳動
脈瘤かということになるが，内弾性板が断裂しある
程度の gap ができたものとするのが一番広義の解
釈であろう．広範囲の断裂まで行かなくても，徐々
に微細なほころび程度のことがおこり，これが内膜
で覆われていくことはむしろ血管の aging といって
よいかもしれない．佐藤らは，脳病変と無関係で死
亡した 10 人 20 本の椎骨動脈を切片にして調べ，6
人 35 か所に内弾性板の断裂，欠損を認めている13）．
また斉藤らは東京都監察医務院で連続 173 例の椎骨
動脈の連続切片を作成し，窒息や外傷などの脳病変
と無関係の死因で死亡したグループの 10.6 ％に修
復された陳旧解離を認めている14）．実際これだけの
高頻度で大小の動脈解離を認めるとすると，先天性
の因子は考えにくい．
　上記をふまえてこれを臨床的な病型とリンクさせ
ると，要するに解離性脳動脈瘤は，ある程度広い範
囲の gap を伴う内弾性板の断裂のことであり，1：
知らずに発生し，そのまま修復されているもの．
（おそらく成人の 10 ％程度）発生時に頭痛はあった
としても，日常の他の頭痛と区別がついていない　
2：頭痛などがきっかけで診断され，脳梗塞やくも
膜下出血を生じないで経過するもの　3：脳梗塞を
生じるもの　4：くも膜下出血を生じるものと場合
分けされる（Fig．6）．
　発生年令は，40 歳台を中心として，20 ～ 60 歳代
が多い．内膜が血管の aging によって見られる 70
歳台以降の年齢にはまず発生しない．発生する場所
は約 70～80 が椎骨動脈であるが，この動脈は日常
の頸部の回転でわずかながらも伸展されることが多
く内弾性板が負荷を受け易い場所であることも一因
であると考えられる．ゴルフで発生する例や，頸を
ひねって音を出す癖のある人にもしばしば発生が報
告されている．
解離性脳動脈瘤の診断
　解離性動脈瘤の診断は，本来病理学的なものであ
るが，臨床的には，先行性の頭痛，形状とその変化
が特徴的である．形状はよく pearl and string と表
現されるが，これは狭窄部分と拡張部分が混在する
形状で，他に，狭窄のみのもの，不規則な膨隆部の
みのものなどさまざまな形状のものがある．本来，
膨隆部を有するものが解離性動脈瘤で，狭窄部のみ
のものは脳動脈解離であるが，習慣的に解離性脳動
脈瘤と呼んでいることが多い．解離性脳動脈瘤は発
生から 3 週間以内で約 90 ％のものが形状変化す
る15）．従って，先行性頭痛があり，上記のような形
状でしかも形状変化するものが，特に未破裂のもの
では典型例である．
病理所見に基づいた解離性脳動脈瘤の臨床的特徴
　以上のような基礎知識をもって考えると解離性脳
動脈瘤の病態をかなりよく理解できる．
　─急性期の解離性脳動脈瘤はなぜ不安定か─
　くも膜下出血発症例の再破裂率は 14.1～71.4 ％と
報告に幅があるが，特に 24 時間以内に多く，嚢状
動脈瘤に比べて明らかに再破裂が多い．1か月を過
ぎると再破裂が著明に減少し，1か月と 2か月の間
でほぼ 0になる．くも膜下出血発症からの経時的病
理標本を観察すると，1週間以内のものは内膜の形
成が認められず，Day 15 のものは内弾性板の断裂
した gap の半周程度，Day23 では，全周を覆って
いた（Fig. 7）16）．再破裂率が時間とともに減少して
いくことは，内膜の経時的な生成につれて関係して
いると考えられる．
Fig. 6　解離性脳動脈瘤の発生と経過
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　では，それ以降脳血管分岐部の通常の嚢状動脈瘤
のように年間破裂率 1％内外で経過するかという
と，実際くも膜下出血になる例を目にすることはほ
ぼ皆無である．
　さらに東京都監察医務院における剖検で椎骨動脈
に発見される，おそらく生前診断されていなかった
と考えられる数多くの陳旧性解離性脳動脈瘤の標本
（Fig．8）においても，内弾性板の gap は膠原線維
が厚く覆った内膜で保護されており，破裂するよう
な構造には見えない．要するに発生したばかりの解
離性脳動脈瘤は，内膜ができていないため，強度不
足であり特にくも膜下出血を生じたものは，伸展し
た外膜単独 1層となっている場合も多い．通常の分
岐部の嚢状動脈瘤は，発生してから何年も経過して
おり，内膜で裏打ちされている部位と内膜が欠損し
ている部位が存在する．後者の部位は，脳神経外科
医が動脈瘤の手術中目にする赤く内部の血流が渦巻
いて透けて見えるいかにも脆弱な壁が薄い部分に相
当する．発生したばかりの解離性脳動脈瘤はこのよ
うな内膜が欠如した部分が多く存在する．
治療の動向
　1．くも膜下出血発症例に対する治療
　特に椎骨動脈に発生するくも膜下出血発症の解離
Fig. 7　 Left superior cerebellar artery dissecting aneurysm 
which presented SAH in 34 y.o. woman. The 
aneurysm was trapped and was resected after 
super ior  tempora l  artery（STA）-super ior 
cerebellar artery（SCA）bypass on Day 23.
A :  Intraoperative photogram. An arrow indicates 
the aneurysm.
B :  Ser i a l  s l i ces  o f  the  aneurysm（AZAN 
staining）. The neointima totally covers the gap 
between disrupted ends of media and internal 
elastic lamina complex.
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性脳動脈瘤については，上記のように 24 時間以内
の再破裂が多く，これの予防のためにはなるべく早
期の治療が必要というコンセンサスが得られている．
　嚢状動脈瘤については，日本での現状は 70～
80 ％が開頭手術，20～30 ％が血管内治療である．
一方，椎骨動脈に発生するものは血管内治療で行わ
れることが多く 70～80 ％の割合である．入院直後
に CTAで診断し，そのまま血管撮影室で治療に移
行することが，このように時間を急ぐ動脈瘤に対し
ては合理的である．椎骨動脈は片側を閉塞しても，
もう片方の血流により以遠の血流が確保されるた
め，椎骨動脈ごとコイルで瘤内塞栓させることが基
本である．しかし，後下小脳動脈が動脈瘤より発生 
するposterior inferior cerebellar artery（PICA）-involved 
type は，PICAを閉塞すると小脳梗塞になる確率が
高く，バイパス術との併用など開頭手術との組み合
わせで治療する必要がある17）．
　2．頭痛で発症し未破裂で発見される例は，治療
すべきか
　最近は，頭痛で医療機関を受診し，MRAで発見
されることが多くなった．大半は椎骨動脈のもので
ある．実際に破裂してくも膜下出血を生じる例，脳
梗塞を生じる例も先行性の頭痛の訴えのある場合が
きわめて多く，そのような例も，くも膜下出血や脳
梗塞を生じるまでの間は，頭痛の症状があるのみで
“なにも起こしていない”期間が存在する．動脈瘤
発生時の頭痛は必ずしも突発性ではなく，なんとな
くと表現する場合も多くまた，その性状は，拍動性
Fig. 8　 Vertebral artery dissection in 54 y.o. man which 
was incidentally detected. The patient died of 
suffocation and was autopsied at Tokyo Medical 
Examiner’s Oﬃce.
A :  In this slice, intima which is rich in collagen 
ﬁber totally covers the lumen.（EVG staining）
B:  Magniﬁcation of the area of disrupted internal 
elastic lamina which  is indicated by a circle in 
ﬁg 8A.（EVG staining）
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のこともあり，頭重感に近い感じのこともあり，ま
た，肩や頸が凝ったような感じであるとの訴えをす
る人もいる．最近では会議で頸をひねって横を向い
た時や，頸を鳴らす癖がある人が頸を鳴らした瞬間
に発生したケースも経験している．後項部痛で脳外
科外来を受診され，MRAを後日予約して帰宅して
もらった患者さんが当日夜にくも膜下出血を生じて
救急車で搬送され，椎骨動脈解離性脳動脈瘤であっ
た苦い経験もしている．著者が 1985～2008 年まで
の 206 例の蓄積例の段階で論文化したデータで
は18)，くも膜下出血を生じた 108 例のグループで脳
動脈解離の発生を示唆する先行性頭痛をDay 0 と
すると，実際にくも膜下出血を発症したものは，
Day 3 日以内 が 96.4 ％，最も遅い時期が Day 11
であり，それ以降は存在しなかった．逆に未破裂の
状態で診断がついた 98 例のグループでは，平均
3.44 年の intensive な follow up を行うことができ
たが，実際に破裂してしまったのは，頭痛から 11
日の 1 例のみであり，それ以降の破裂は存在しな
かった（Fig．9）．このことと上記臨床，病理所見
をリンクさせると，破裂に関してもっとも危ない時
期は，発生してから 3日以内程度であり，2週間以
降は組織治癒機転により破裂率が極端に低下，約 2
か月程度では　まずは破裂しない安全な状態になる
と考えられる．このため未破裂の状態で診断された
例の治療に関しては慎重になるべきであり，頭痛か
ら数日以内に発見された大型のものや，2か月以降
で増大していく例などに限られるべきであろう．
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